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Los pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos presentan un proceso 
agudo de enfermedad multisistémico que causa inestabilidad hemodinámica y 
trastornos fisiológicos que amenazan la vida en cuestión de minutos u horas,2-5 
además esto se puede considerar como un síndrome complejo caracterizado  por 
cambios metabólicos, neuroendocrinos, neuropsiquiátricos, e inmunológicos.6,8 Los 
principales signos clínicos asociados incluyen: hipotensión (Presión Arterial Media 
< 65 mm Hg), taquicardia, taquipnea, nivel reducido de gasto urinario y alteración 
de la conciencia. La presencia de dos o más de estos signos sugiere que el paciente 
presenta enfermedad crítica.4,81 
La presión arterial media sistémica es definida como la presión de perfusión que 
permite la autorregulación  del radio de los vasos arteriales en el organismo para 
mantener un flujo constante de sangre y proteger el funcionamiento de estos.15 Una 
presión arterial media inferior a 60 – 65 mm Hg, condiciona hipotensión prolongada, 
lo que se asocia a pobres resultados clínicos, debido a que se genera falla orgánica 
por hipoperfusión de los vasos arteriales.16 
Medir la presión arterial representa un paso obligado en la evaluación 
hemodinámica de los pacientes con enfermedad crítica debido a que es una fuente 
de información sobre el desempeño del sistema cardiovascular y de perfusión 
tisular.17-18 La adecuada presión de perfusión es demostrada por una presión arterial 
media mayor a 65 mm Hg, misma que representa un signo de resucitación 
adecuado o de estabilidad hemodinámica, lo que en consecuencia muestra 
evidencia de una apropiada irrigación en órganos y tejidos.10,23 
La respuesta inicial al proceso agudo, tal como: enfermedad crítica o el trauma, 
resulta en lo que se conoce como respuesta metabólica, que se caracteriza por un 
incremento en la disponibilidad de glucosa, aminoácidos y ácidos grasos libres.25 
Así mismo, consiste en la reorganización de los flujos de sustratos energéticos y 
estructurales para atenuar las alteraciones producidas en el organismo.28,29 Se 
caracteriza por el incremento en la producción de hormonas contrarreguladoras, 
tales como: catecolaminas, cortisol, glucagón y hormona de crecimiento, las cuales 
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inducen un catabolismo descontrolado a través de la proteólisis, lipólisis, y 
glucogenólisis.27-30 
Las demandas metabólicas estimulan la producción de mediadores 
neuroendocrinos e inflamatorios (citocinas proinflamatorias) para satisfacer las 
necesidades de los procesos de reparación.29 La respuesta inflamatoria, se sugiere, 
puede ser modulada mediante algunos sustratos nutricionales definidos como 
“agentes farmacológicamente eficaces”, siendo la arginina uno de ellos.46 La 
arginina se emplea en el soporte nutricional, donde ha sido sugerida por sus 
propiedades anabólicas, capacidad de realzar el sistema inmune, influir a nivel 
celular, mejorar la microcirculación,47,80 realza la retención de nitrógeno y la síntesis 
de proteína.59 
El metabolismo de la arginina, según la vía metabólica, contribuye a la expresión de 
cierto patrón de citocinas, mismo que en última instancia es determinado por el 
proceso de enfermedad.45 La arginina en los procesos de enfermedad proviene de 
la descomposición de la proteína corporal y de la síntesis de novo endógena, lo que 
la hace un amino ácido esencial.48  
Su metabolismo  en estos estados de enfermedad, se ve alterada la homeostasis 
de las vías metabólicas,14,50,59,61,62 es decir, la arginina no se metaboliza mediante 
la vía de la arginasa,60,66,68 si no que predomina el metabolismo enzimático de  la 
vía óxido nítrico sintasa, en especial a través de la isoforma que está activada por 
procesos inflamatorios (óxido nítrico sintasa inducible),72,73 lo que condiciona una 
producción excesiva en la cantidad de óxido nítrico, sobre todo en la pared vascular 
del endotelio, condición que se caracteriza por vasodilatación arterial excesiva, 
caída de la presión arterial, hipotensión y daño microvascular.72,73 
Por consiguiente, la seguridad y eficacia de la arginina en enfermedad crítica es 
cuestionable.59 Además, se le ha implicado en la intensificación de la respuesta 
inflamatoria al realzar la producción de óxido nítrico, lo que conlleva a experimentar 






RECONOCIENDO AL PACIENTE EN ESTADO CRÍTICO. 
Todo paciente admitido a un hospital tiene el riesgo de convertirse en enfermo 
agudo debido a su diagnóstico asociado a comorbilidades.1 La enfermedad crítica 
es un proceso agudo y multisistémico que causa inestabilidad o trastornos 
fisiológicos que amenazan la vida (Ej.: falla cardiovascular, respiratoria y 
neurológica), y que en ausencia de intervención médica, puede generar como 
resultado  una  significativa morbilidad  y  mortalidad  en cuestión  de  minutos u 
horas.2-5 
La enfermedad crítica presenta dos entidades patológicas; la enfermedad crítica 
aguda y la enfermedad crítica crónica. El periodo de transición varía entre cada 
paciente dependiendo de su condición de pre-morbilidad y no cuenta con un punto 
en concreto de demarcación.6-7 No es simplemente una enfermedad aguda o 
crónica, si no, un síndrome complejo caracterizado por: cambios metabólicos, 
neuroendocrinos, neuropsiquiátricos, e inmunológicos.6,8 
Los principales signos clínicos asociados incluyen: hipotensión, taquicardia, 
taquipnea, nivel reducido de gasto urinario y alteración de la conciencia. La 
presencia de dos o más de estos signos sugiere que el paciente presenta 
enfermedad crítica. Así, la probabilidad de mortalidad del paciente internado puede 
ser pronosticada por el número de anormalidades fisiológicas que presente.4,81 
Además, el paciente en estado crítico puede presentar episodios repetidos de 
shock, infección, hipotensión e hipoperfusión en órganos y tejidos. La hipoperfusión 
se presenta a partir de varias causas subyacentes acopladas con cambios en la 
microcirculación del organismo, que conlleva a una alteración en el trasporte y 





MONITOREO HEMODINÁMICO EN ENFERMEDAD CRÍTICA 
El monitoreo hemodinámico juega un rol importante en el manejo o terapia actual 
del paciente crítico. Esencialmente, es de utilidad desde dos puntos de vista: 
primero, cuando el problema ha sido reconocido (ayuda a identificar procesos 
fisiopatológicos de base para la terapia apropiada); segundo, más preventivo 
(permite realizar acciones de monitoreo, antes de que surja un problema 
significativo). Así, permite la atención individualizada, basada en la respuesta 
específica del paciente a la terapia y puede proveer una alerta temprana de 
inminente déficit de perfusión o de inestabilidad.11-12 
El uso de exámenes físicos - clínicos seleccionados permite hallazgos que han sido 
replicados y validados por los resultados en metodologías más invasivas y sirven 
como marcadores sustitutos en el diagnóstico de inestabilidad hemodinámica y para 
determinar la eficacia al tratamiento.13 
La valoración clínica básica del paciente crítico incluye la medición de signos vitales: 
gasto cardíaco, frecuencia respiratoria, presión sanguínea, temperatura corporal y 
la realización de una exploración física.11 Otras técnicas de examen clínico 
empleadas como prueba diagnóstica de inestabilidad hemodinámica incluye; gasto 
urinario, estado mental, alteración en la temperatura y presión sanguínea. Estas 
mediciones han sido incluidas en sistemas de puntuación de severidad de la 
enfermedad, en guías de consenso para el tratamiento de enfermedad crítica y en 
protocolos para pruebas clínicas aleatorizadas. Por lo tanto, pueden ser usadas para 
clasificar a pacientes con una enfermedad o síndrome, para seguir la respuesta a la 
terapia,  estratificar el riesgo, identificar a pacientes asintomáticos con enfermedad,  
o bien,  para descartar la enfermedad.13 
 
PRINCIPALES SIGNOS CLÍNICOS MONITOREADOS 
Temperatura 
La temperatura es una variable vital en la identificación de la enfermedad y afecta 
en muchos estados patológicos. Temperaturas extremas pueden conducir a 
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deshidratación, disfunción del sistema nervioso central, coagulopatía y 
anormalidades tanto en la frecuencia como en el ritmo cardíaco.11 
El calor conlleva a incremento de la tasa metabólica asociado con escalofríos, lo 
que puede contribuir a isquemia de miocardio y a la destrucción de tejido, 
predisponiendo al paciente a falla renal aguda por rabdomiólisis. Además, es uno 
de los criterios para síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, lo que la hace 
importante en el diagnóstico temprano de sepsis y para monitorear la respuesta al 
tratamiento.11 
La hipertermia severa, típicamente definida como una temperatura corporal mayor 
o igual a 40°C, afecta la función intestinal y puede contribuir a la aparición de una 
respuesta inflamatoria sistémica diseminada.14 
 
Presión arterial 
La presión arterial media (PAM) sistémica es definida como la presión de perfusión 
media durante todo el ciclo cardíaco. Es la base para la autorregulación  de algunos 
órganos, tales como el riñón, corazón, y cerebro. La autorregulación es la 
adaptación automática en el radio de los vasos arteriales en un órgano para 
mantener un flujo constante de sangre sobre una presión media arterial, en un rango 
de 60 – 150 mm Hg, para proteger el funcionamiento del órgano. La presión arterial 
media es generalmente cercana a la presión diastólica debido a que la diástole 
representa alrededor de 2 tercios del ciclo cardíaco cuándo la frecuencia cardíaca 
media es cercana a 60 latidos/minuto. Esta relación esta expresada en fórmulas 
bien conocidas en el medio clínico15:  
PAM = PAD + (PAS – PAD) / 3 o bien PAM = [PAS + (PAD x 2)] / 3 
Donde: 
PAM = Presión Arterial Media. 
PAD = Presión Arterial Diastólica. 
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PAS = Presión Arterial Sistólica.  
2 = Constante numérico. 
3 = Constante numérico. 
Una presión arterial media inferior a 60 – 65 mm Hg condiciona hipotensión 
prolongada asociándose con pobres resultados clínicos, lo que genera falla 
orgánica debido a hipoperfusión.16 
Medir la presión arterial representa un paso obligado en la evaluación 
hemodinámica de pacientes debido a que es una fuente primaria de información 
sobre el desempeño del sistema cardiovascular y de perfusión tisular. En todas las 
condiciones clínicas la monitorización de la presión arterial debe ser lo más precisa 
posible.17-18 
 
PACIENTE CON ESTABILIDAD HEMODINÁMICA 
Los datos documentados y/o variables fisiológicas hemodinámicas proporcionan un 
valor pronóstico, diagnóstico, y ayudan a guiar las intervenciones terapéuticas 
(tratamiento adecuado), lo que permite seguir un esquema de actuación para 
optimizar de forma más adecuada las medidas de reanimación hemodinámica que, 
en última instancia, puede mejorar el pronóstico del paciente.10,19-20 
Las medidas de reanimación hemodinámica deben instaurarse de inmediato 
(idealmente dentro de las primeras 6 horas) basada en hallazgos físicos, signos 
vitales, presión venosa central, y gasto urinario, los cuales pueden fallar para 
detectar hipoxia tisular persistente. Una estrategia de reanimación más definitiva 
implica una manipulación orientada a objetivos de la precarga, poscarga y 
contractibilidad cardiovascular para lograr un equilibrio sistémico entre la demanda 
y entrega de oxígeno. Los principales puntos finales o criterios usados para 
confirmar el logro de  tal equilibrio, se incluye, la normalización de valores en la 
mezcla de saturación venosa de oxígeno, concentración de lactato arterial, déficit 
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de base, pH y en la consecución rápida de valores de presión de perfusión 
adecuados en los tejidos (presión arterial media).10, 21-22 
Los signos de resucitación adecuada, de acuerdo a la campaña de sobreviviendo a 
la sepsis, incluye:  un volumen (reanimación con líquidos) apropiado que conlleve a 
una presión venosa central entre 8 – 12 mm Hg, apropiada presión de perfusión 
demostrada como una presión arterial media mayor a 65 mm Hg, evidencia de 
perfusión de órganos incluyendo el gasto urinario alrededor de 0.5 ml/kg/h y 
evidencia de adecuada oxigenación a través de una saturación de oxígeno de la 
vena cava superior de alrededor del 70 % o una mezcla de saturación venosa de 
oxígeno, mayor a 65 %.10,23 
Por consiguiente, el término, estabilidad hemodinámica en el paciente con 
enfermedad crítica hace referencia, en el ámbito clínico y médico, a todo tipo de 
maniobras que permiten la reanimación del paciente a través de intervenciones 
terapéuticas. 
 
RESPUESTA METABÓLICA AL TRAUMA 
Darwin postula que “no es el más fuerte ni el más inteligente el que sobrevive. Es el 
más adaptable al cambio.” Esta expresión resulta trascendental después de una 
agresión potencialmente mortal que provoca una enfermedad grave. En términos 
de respuesta metabólica, el principio de homeostasis de Claude Bernard (“la 
constancia del medio interno es la condición para una vida libre e independiente”) 
es relevante en la enfermedad crítica cuya homeostasis debe ser restaurada lo más 
pronto posible para sobrevivir a una agresión.24 
La especie humana sobrevive a la enfermedad y al trauma, debido a que el 
organismo ha desarrollado mecanismos naturales de defensa para hacer frente a la 
gran diversidad de agresiones, las cuales están acompañadas en su mayoría de 
inanición temporal. Consiguientemente, la respuesta inicial a la agresión aguda, tal 
como la enfermedad crítica o el trauma, resulta en un incremento en la disponibilidad 
de glucosa, aminoácidos y ácidos grasos libres. Sin embargo, la utilización de estos 
sustratos es reducida y preferencialmente va encaminada hacia órganos vitales 
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como el cerebro o el sistema inmune. Los cambios se han visto como adaptativos o 
benéficos, ya que puede reducir o redireccionar el consumo de energía, posponer 
el anabolismo, y al mismo tiempo activar la respuesta inmune.25 
Los carbohidratos,  grasas y  proteínas se almacenan en parte como glucógeno y 
en parte como lípidos, siendo los sustratos que proporcionan energía en forma de 
Adenosín Trifosfato (ATP). En circunstancias normales, estos sustratos se obtienen 
de la alimentación, absorción, y se procesan por diferentes vías metabólicas. Como 
la ingesta de alimentos no es un proceso continuo, el organismo, tiene que utilizar 
entre las comidas los sustratos de energía de sus reservas.26 
Durante la enfermedad crítica, trauma o infección severa, los requerimientos de 
energía están limitados generalmente debido a que la ingesta voluntaria no está 
disponible, por lo cual el organismo tiene que consumir sus propias reservas para 
cubrir los requerimientos energéticos que difieren de la inanición a corto o largo 
plazo. La enfermedad en estado crítico está asociada con cambios metabólicos 
significativos, que tienen un profundo efecto en el estado nutricional del paciente, la 
magnitud de las alteraciones metabólicas y de nutrición, varía con el nivel de estrés, 
la severidad de la enfermedad, tipo de lesión, tipos de disfunción orgánica, y el 
mismo estado de nutrición.26-27 
La respuesta que desarrolla el organismo a un trauma severo, infección aguda, o 
cualquier tipo de agresión, es el estrés metabólico, mismo que desencadena una 
respuesta inicial con el objetivo de conservar la energía para el funcionamiento de 
órganos vitales, modular el sistema inmunológico y retrasar el anabolismo. Así 
mismo, consiste en la reorganización de los flujos de sustratos estructurales y 
energéticos para atenuar las alteraciones producidas en el organismo.28-29 
La respuesta metabólica al estrés es compleja, e involucra la activación 
neuroendocrina, inflamatoria/inmune, hormonas del tejido adiposo y hormonas 
gastrointestinales. Se caracteriza por un incremento en la producción de hormonas 
contra-reguladoras, tales como: catecolaminas, cortisol, glucagón, y hormona de 
crecimiento. Las hormonas contra-reguladoras inducen catabolismo descontrolado, 
aumento del gasto de energía, balance energético negativo y acumulativo, se 
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oponen a los efectos anabólicos de la insulina, por ende resistencia a insulina, lo 
que da como resultante hipermetabolismo e hipercatabolismo con pérdida de las 
reservas de energía corporal a través de la proteólisis, lipólisis y glucogenólisis.27,30  
La etiología del hipermetabolismo durante el estrés es incierto, por lo que se ha 
propuesto como una dicotomía de “empujar y tirar”, es decir, el metabolismo bien 
puede ser empujado hacia los niveles más altos por el entorno neurohormonal 
existente, y tirar (jalar) por las demandas metabólicas del área de lesión o infección, 
lo que estimula la producción de mediadores neuroendocrinos e inflamatorios 
(citocinas) para satisfacer las demandas de los procesos de reparación.29 
Los componentes neuroendocrinos inician a segundos o minutos del trauma o 
agresión activando el sistema nervioso simpático y el eje hipotálamo-pituitaria. Las 
adipocinas tales como: leptina, resistina y adiponectina liberadas del tejido graso, 
potencialmente contribuyen a la respuesta metabólica.29-30 
El componente inflamatorio/inmune es activado en días y conlleva a la liberación de 
mediadores de inflamación tales como: Factor de Necrosis Tumoral Alfa (TNFα), 
Interleucina-1 (IL-1) e Interleucina-6 (IL-6), en consecuencia se consigue el 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS).30 
 
Fases de la respuesta metabólica al trauma 
La respuesta metabólica al trauma se describe en tres fases; ebb, flow y anabólica 
(Figura 1): 
1. Fase ebb o de shock temprano. Inicia en minutos y persiste por horas, se 
caracteriza por decremento inicial del metabolismo, su breve duración limita 
la relevancia clínica. 
2. Fase flow o fase catabólica. Se produce después de la compensación de 
shock, se asocia a utilización de sustratos y aumento del recambio 
metabólico, activación de sistema inmune innato e inducción de respuesta de 
fase aguda hepática. Resulta en un incremento del estado catabólico con un 
significativo incremento en el consumo de energía y de oxígeno. 
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Figura 1. Respuesta metabólica a trauma y/o estrés. Representación esquemática de los cambios 
metabólicos en respuesta a la agresión en cada una de las fases. La línea horizontal trata de 
representar la homeostasis metabólica. La línea curva muestra el comportamiento metabólico que 
se produce en el organismo en cada una de las fases.26,31-35 
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SÍNDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTÉMICA 
El American College of Chest Physicians propuso que el término síndrome de 
respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) se empleará para describir la respuesta 
inflamatoria de una agresión, ya sea de origen infeccioso o secundario a una 
variedad de procesos no infecciosos, tales como, trauma, pancreatitis, shock 




Figura 2. Interrelación entre el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y procesos 
fisiopatológicos que lo pueden causar de forma directa y de manera secundaria.36-37 
12 
 
Cuando el SIRS se debe a un proceso infeccioso se define como sepsis, así mismo, 
sí está última se acompaña de hipoperfusión y/o falla orgánica y/o hipotensión 
refractaria a reanimación con líquidos, se cataloga como sepsis severa. Si esta 
situación no se controla y sobre todo sí no se recupera con intervenciones 
terapéuticas se presenta el síndrome de disfunción orgánica múltiple (MODS), lo 
que indica 2 o más fallas orgánicas y por consiguiente una elevada mortalidad.36-41 
La incidencia de pacientes que cumplen con criterios para SIRS (Tabla 1) se estima 
en un tercio de hospitalizados, mayor al 50 % en una unidad de terapia intensiva 
(UTI) y mayor de 80 % en quirúrgicos en una UTI. La severidad del SIRS también 
influye en la susceptibilidad a la infección, vía el sistema inmune innato.36-37 
 
Tabla 1: Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica. 
 
La respuesta inflamatoria a gran variedad de agresiones clínicas se manifiesta por dos o más de las 
características descritas en la tabla.36-37 
 ºC: Grados centígrados,  mm Hg: Milímetros de mercurio,  mcL: Microlitro 
 
La inflamación aguda típicamente es de duración relativamente corta (horas–días), 
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reparación del tejido. La inflamación se caracteriza por vasodilatación, exudación 
de líquido rico en proteína (plasma), y migración de células (neutrófilos y 
macrófagos) hacia el sitio de agresión, en algunos casos la activación de la cascada 
de coagulación y se concentra en contener la respuesta a la agresión.42-43 
La respuesta sistémica durante la agresión es estimulada por la reacción 
inflamatoria inicial, activación del sistema de complemento (formado por numerosas 
proteínas plasmáticas circulantes y asociadas a membranas celulares como parte 
de la inmunidad innata, esencial en la defensa contra infecciones, respuesta de 
anticuerpos, y eliminación de restos apoptóticos) y la liberación de mediadores 
inflamatorios, mismos que pueden conllevar a inflamación excesiva conduciendo a 
daño tisular, causar descompensación fisiológica, disfunción orgánica y muerte.42-43 
La vasodilatación inducida por inflamación inicialmente involucra arteriolas, seguido 
por la apertura de nuevos lechos microvasculares con el propósito de facilitar la 
liberación de mediadores solubles y células inflamatorias. La inflamación sistémica 
severa tal como en sepsis, la vasodilatación generalizada puede causar hipotensión 
y shock, debido a la acción de óxido nítrico y de citocinas proinflamatorias.43 
 
Mediadores en Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica  
La respuesta orgánica al estrés o infección es un balance entre mediadores 
proinflamatorios y mediadores antiinflamatorios. La respuesta inicial en el sitio local 
de la agresión y/o invasión infecciosa está asociado con la liberación de mediadores 
proinflamatorios. Si la defensa local es incapaz de contener la infección, los 
mediadores inflamatorios son liberados hacia la circulación sistémica. Los 
mediadores antiinflamatorios son liberados subsecuentemente para sub-regular 
esta respuesta y  mantener la homeostasis. Si la respuesta antiinflamatoria es 
excesiva, el paciente desarrolla inmunosupresión y un riesgo para infección 
secundaria.41 
Las citocinas son un grupo de proteínas secretadas en respuesta a estímulos 
inflamatorios o estímulos por antígenos que están mediados tanto por la inmunidad 
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natural como la inmunidad adquirida. El efecto inicial es local; sin embargo, éstas 
tienen receptores tipo-específicos y de alta afinidad en varios órganos blanco, lo 
que resulta en una variedad de efectos sistémicos.41  
Existen varios mediadores de inflamación importantes en infección y SIRS como 
son:  
 TNF-α (Factor de necrosis tumoral alfa). Es activado por macrófagos y 
monocitos. Es un importante mediador de la cascada inflamatoria debido a 
que sobre-regula la producción de varias citocinas proinflamatorias.41 
 IL-1 (Interleucina 1). Induce hipotensión y potencializa el efecto de TNF-α y 
el de IL-6. En caso de que sea capaz de sobre-regular su propia producción, 
el efecto combinado aumenta el colapso de la circulación sistémica.41  
 NO (Óxido nítrico). Es un componente endógeno con efectos en muchos 
sistemas orgánicos. En especial, está asociado con alteraciones 
hemodinámicas como es vasodilatación por una producción excesiva de 
óxido nítrico debido a la activación enzimática de óxido nítrico sintasa 
inducible por citocinas inflamatorias (IL-1, IL-2, TNF-α e interferón gamma).41 
 
RESPUESTA INMUNE  
Sobrevivir a la enfermedad crítica depende, en gran medida, de una respuesta 
óptima de los órganos y sistemas del organismo. Un componente central es la 
respuesta inmune, que puede ser dividida en dos áreas: defensa celular local y de 
respuesta inflamatoria sistémica. Cuando es apropiada, servirá para luchar contra 
la infección, coordinar la respuesta metabólica y participar en el proceso de 
sanación de heridas. Pero si la respuesta inmune es disfuncional, se presenta la 
supresión de la respuesta celular inmune específica y no específica.44-45 Durante 
esta etapa de la enfermedad, los mediadores inmunosupresores pueden causar 
anergia, es decir, trastorno del sistema inmune, donde el organismo no es capaz de 
luchar contra un agente infeccioso, suponiendo un riesgo adicional en el paciente 
por un aumento en la morbilidad infecciosa y mortalidad.46 
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Los mediadores involucrados incluyen citocinas, eicosanoides, factor activador de 
plaquetas, óxido nítrico, así como aminas vasoactivas y quininas. Esto conduce a 
cambios en el endotelio, del músculo liso vascular y de músculo bronquial, así como 
del metabolismo celular. Que en su momento, puede afectar la microcirculación, el 
intercambio pulmonar de gases, la permeabilidad vascular, la utilización de 
sustratos y subsecuentemente alterar la función de órganos.46 
El paciente crítico tiene un alto riesgo de desarrollar disfunción inmune, 
subsecuentemente SIRS, sepsis, falla orgánica múltiple y muerte (Figura 3).45-47 
 
Figura 3. Respuesta inmune. La respuesta inmune apropiada da beneficios al organismo. La 
respuesta inmune disfuncional: 1.  Activación excesiva de respuesta inmune: se manifiesta como 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, induciendo la activación de linfocitos T, que se 
caracteriza por la producción de citocinas como: TFNα, IL-1, IL-2, entre otras. 2. Sub-regulación 
excesiva de respuesta inmune: se caracteriza por la producción de interleucinas 4, 10, 13 y conlleva 
a un incremento en la susceptibilidad a infección y por ende a sepsis severa.45-47 
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Algunos estudios definen a sustratos nutricionales como “agentes 
farmacológicamente eficaces” por medio de los cuales la función de defensa celular 
puede ser restaurada y la respuesta inflamatoria puede ser modulada. Se 
consideran precursores de mediadores pro y antiinflamatorios altamente activos, lo 
que puede conllevar a una atenuación o a un aumento en la severidad de la 
respuesta inflamatoria inmune.46 Los nutrientes que modulan el sistema inmune 
incluyen arginina, glutamina, omega-3, ácidos grasos y nucleótidos.47 
Se ha descrito que la arginina juega un rol central sobre el sistema inmune y sobre 
su propio metabolismo, especialmente importante para macrófagos y linfocitos T. 
La arginina es metabolizada por el sistema inmune y ayuda a balancear la respuesta 
inmune que es determinada en última instancia por el estado de activación de 
linfocitos T y el patrón de citocinas expresado en determinado proceso de 
enfermedad.45 Este último influye en el metabolismo de la arginina. 
 
ARGININA  






La arginina es un aminoácido con un pH alcalino de 11 – 12, altamente soluble en 
agua, contiene 32 % de nitrógeno. Se obtiene exógenamente de fuentes dietéticas 
que incluyen carne, pescado, soja, frijoles, lentejas, granos integrales y frutos secos. 
Se metaboliza activamente en los enterocitos por vía enzimática, proviene de la 
descomposición de proteína corporal (músculo) y de la producción de síntesis de 




Figura 4. La disponibilidad de arginina en el organismo esta principalmente determinado por la 
ingesta dietética, la conversión de citrulina a arginina en el eje intestino-riñón y por el intercambio 
endógeno de proteína. Estas vías metabólicas  determinan el flujo sérico de arginina y la  
disponibilidad de arginina en el organismo para su metabolismo y funciones.30,48-50 
 
Fuentes y síntesis de arginina 
1. Ingesta: contribuye del 25 al 30 % (5-7 g) de la arginina total diaria, el 40 % se 
cataliza en intestino delgado, siendo yeyuno el sitio de mayor absorción. Cabe 
mencionar que la glutamina a este nivel es precursor de citrulina en un 60 – 80 %. 
Por lo que la citrulina producida pasa a la circulación y aproximadamente el 80 % 
es captada en el túbulo proximal del riñón.48 
2. Síntesis endógena: la síntesis de arginina  en su mayor parte ocurre en el eje 
intestino-renal, el cual contribuye con alrededor de 15 – 20 g/día, a través de las 
enzimas citosolicas, arginosuccinato sintasa (ASS) y  arginosuccinato liasa (ASL).48 
La citrulina no usada en el riñón, es trasportada vía circulación sistémica para 





macrófagos, células de músculo liso de la aorta, células neurales y células del 
endotelio.48 
3. Intercambio/descomposición de proteína: el 80 % se deriva a partir del reciclaje 
de aminoácidos que se origina de la proteólisis de la masa magra.48  
En condiciones normales y en estado postabsortivo, el flujo sérico de arginina en el 
organismo de adultos sanos es de alrededor de 70–90 µmol.kg-1.h-1 (15 – 20 g /día). 
En un estado de nutrición y de salud adecuado, la arginina es canalizada hacia la 
síntesis de proteína (formación de creatina fosfato), como sustrato para el ciclo de 
la urea (la enzima arginasa convierte arginina a L-ornitina y urea, conversión de 
amoniaco tóxico a urea), síntesis de prolina y poliaminas (procesos de proliferación, 
crecimiento celular, producción de colágeno y sanación  de heridas) (Figura 6), 
potente secretagogo (liberación de hormonas: insulina, glucagón, etc.), agente 
inmunomodulador (regula función de células T) y sustrato para la producción de 
óxido nítrico (NO).50-55 
Menos del 5 % de la arginina es utilizada por la vía óxido nítrico sintasa (NOS) y sus 
3 isoformas; óxido nítrico sintasa neural (nNOS), óxido nítrico sintasa endotelial 
(eNOS) y óxido nítrico sintasa inducible (iNOS), para producción de NO. La 
producción de NO es usualmente continua y en cantidad relativamente pequeña por 
la eNOS, manteniendo la homeostasis y la presión sanguínea. Presenta acción 
antiaterogénica, antiagregante plaquetaria, funciona como un neurotrasmisor y 
como componente en la respuesta inmune, donde ayuda a aniquilar invasores por 
su actividad citotóxica. La síntesis de óxido nítrico y sus consiguientes efectos 
depende no sólo del tipo de célula donde se produce, sino también de las 
condiciones particulares experimentadas por la célula, órganos y el propio 
organismo al momento de la producción.30,49,56-60 
 
Metabolismo de arginina en condiciones de estrés. 
El metabolismo de la arginina se ve alterado, en estados de enfermedad, periodos 
de estrés metabólico por agresión, trauma, infección y sepsis, tanto en su síntesis 
19 
 
como en su catabolismo. Resulta del trastorno de la homeostasis, entre las vías 
metabólicas, el nivel sérico de arginina y aumento del requerimiento bajo 
condiciones de estrés, haciendo de ésta un aminoácido esencial.14,50,59,61-62 
El paciente crítico comúnmente presenta anorexia y puede ser incapaz de 
alimentarse voluntariamente por vía oral durante periodos que van desde días hasta 
meses. El nivel de arginina en la ingesta dietética, la producción endógena y el 
grado de utilización o aclaramiento influyen por tanto en el metabolismo y 
disponibilidad de la arginina.49,50 
Por consiguiente, la deficiencia de arginina puede ser resultado de un déficit en la 
captación de arginina (Dieta) y/o  un desajuste en la síntesis de novo a partir de 
citrulina, en combinación con un realce en el catabolismo de la arginina por la sobre-
regulación de la arginasa y de la óxido nítrico sintasa, sobre todo en la isoforma 
inducible (iNOS). El balance entre la síntesis en el intestino y la degradación en el 
riñón determina la concentración de citrulina y ésta de arginina.48 
En casos de estrés catabólico (ej.: inflamación o infección) o condiciones que 
involucran la alteración en la función de órganos o alteración en la captación celular 
se puede comprometer la síntesis de novo y la disponibilidad celular de arginina 
reduciendo el pool endógeno de arginina, por lo que los niveles de síntesis 
endógena pueden no ser suficientes para satisfacer la demandas metabólicas.50,63 
La función intestinal alterada es una importante razón de base para reducir la 
disponibilidad de citrulina, soportado por la observación de que del 80 – 90 % de la 
citrulina es formada de la conversión de glutamina a citrulina en el intestino delgado,  
por lo tanto, la vía intestino – renal, de la que resulta la síntesis de novo de arginina 
se ve alterada y la entrega de citrulina al riñón resulta como la determinante que 
limita la tasa de producción renal de arginina.50,64 Un nivel elevado en la proteólisis, 
por un lado puede enmascarar la disponibilidad de arginina y por el otro se 
incrementa la utilización de aminoácidos para la síntesis de proteínas de fase 
aguda, que reduce la disponibilidad de arginina en estas condiciones (Figura 5) y 
puede resultar en una alteración en la actividad enzimática de la óxido nítrico sintasa 




Figura 5. Alteraciones fisiológicas y procesos metabólicos que definen la disponibilidad de arginina 
en el organismo en situaciones de estrés. A) En el paciente en estado crítico comúnmente no es 
viable la vía oral. B) El intestino delgado suele presentar deterioro en la función e integridad lo que 
limita la disponibilidad de citrulina. C) Suele ser común la falla renal en estas condiciones lo que 
altera la producción de arginina a partir de citrulina. Estas características alteran el eje intestino – 
renal, lo que reduce consecuentemente el pool endógeno de arginina.30,48-50 
 
Es de relevancia señalar que la arginasa y la enzima óxido nítrico sintasa, en 
especial iNOS, determinan la vía metabólica a la que será destinada la arginina en 
los procesos de enfermedad. La activación de la arginasa y óxido nítrico sintasa 
será de acuerdo al patrón de citocinas expresado, aunado a otros estímulos como 
lipopolisacáridos, endotoxemia, y enterotoxinas, teniendo un rol participativo en la 
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respuesta inflamatoria sistémica, lo que altera profundamente el pool endógeno y 
utilización de arginina.45,51 
La enfermedad crítica, típicamente es asociada con un estado de estrés catabólico 
en donde el paciente de manera común manifiesta una respuesta inflamatoria 
sistémica.65 La respuesta metabólica a estrés es compleja e involucra el 
componente inflamatorio/inmune, que conlleva a la liberación de citocinas y 
mediadores de inflamación. La expresión de genes es alterada en respuesta a 
estrés severo con un incremento en la expresión de genes que están involucrados 
en el desarrollo de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y se suprimen 
genes involucrados en la inmunidad adaptativa.30 
 
Vía de la arginasa en situaciones de estrés 
La enzima arginasa y dos respectivas isoenzimas (arginasa I y arginasa II) hidrolizan 
a la L-arginina a L-ornitina y urea. La arginasa I se expresa abundantemente en 
hepatocitos y de extensión limitada a células extra-hepáticas. La arginasa II se 
expresa como una proteína mitocondrial, más comúnmente en riñón, próstata, 
intestino delgado y glándula mamaria lactante.60,66,68 
Debido a la generación de L-ornitina, la arginasa está involucrada en vías 
metabólicas importantes. La L-ornitina puede ser metabolizada a poliaminas vía 
ornitina descarboxilasa (ODC) con variedad de funciones celulares (Ej. proliferación 
celular) y a L-prolina vía ornitina aminotransferasa (OAT), componente esencial de 
colágeno.66 (Figura 6) 
El trauma y la cirugía inducen una respuesta predominante de citocinas T-helper-II 
(Th-2) lo que conduce a un incremento de interleucinas 4, 10 y 13 (IL-4, IL-10, IL-
13). Estas citocinas sobre-regulan la producción de la arginasa. Durante 
enfermedades críticas prolongadas se amplifica la actividad de la arginasa I, 
conduciendo a una rápida depleción de arginina, reducción en la proliferación y 
ausencia en la función regulatoria de células T, lo que resulta en un deterioro de la 




Figura 6. Metabolismo de la arginina vía arginasa. Factores como trauma, cirugía y patógenos, 
activan la expresión de citocinas lo que permite un realce en la función de la enzima arginasa II (bajo 
condiciones controladas), con la finalidad de optimizar la vía metabólica y los beneficios de la arginina 
como, síntesis de colágeno y proliferación celular. La enfermedad crítica prolongada, conlleva a 
déficit de arginina por actividad amplificada de la arginasa que en consecuencia compromete la 
respuesta inmune apropiada permitiendo una nueva respuesta inflamatoria secundaria, 
susceptibilidad a infección y nuevamente un aumento en la producción de mediadores inflamatorios. 
30,48,49,50,53,67,68  
 
La función mayormente caracterizada de la arginasa II se ha encontrado en la célula 
endotelial vascular, donde la enzima metaboliza a la L-arginina a urea y L-ornitina, 
limitando la biodisponibilidad de la L-arginina para la generación del vasoprotector 
óxido nítrico vía eNOS, resultando en disfunción del endotelio vascular. Este efecto 
es atribuible al desacoplamiento de eNOS, una situación donde la isoforma eNOS 
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incrementa la producción de anión superóxido (O2ˉ). Esto conduce a un estrés 
oxidativo y un realce en la expresión de moléculas de adhesión endotelial [molécula 
de adhesión intracelular-1 (ICAM-1) y molécula de citoadhesión vascular-1 (VCAM-
1)] en estados de inflamación.67 
 
Vía de óxido nítrico sintasa en situación de estrés 
El shock séptico conlleva a una respuesta predominante de las citocinas T-helper-I 
(Th-1) que expresan IL-1, IL-1β, TNFα, IFNγ y por ende se activa la expresión de 
iNOS en células del endotelio vascular30. Estas citocinas son producidas durante la 
activación de la respuesta inmune, como sucede en infección severa o sepsis. De 
cuatro a doce horas después de la aparición de la infección sistémica se activa la 
iNOS, su duración de actividad es descocida, pero puede depender de la duración 
de exposición al estímulo que la induce. Bajo estas condiciones, la expresión de 
iNOS aumenta en macrófagos y otros tipos de células (células de vasos 
sanguíneos) que en turno resulta en el realce en la producción y liberación de altas 
concentraciones de óxido nítrico, un proceso asociado con vasoplejía (shock 
vasodilatador)  que pueden causar vasodilatación excesiva conduciendo a 
inestabilidad hemodinámica, lo que contribuye a hipotensión persistente, 
hiporeactividad vascular a constrictores y descompensación.45,51,53,69,70 Además de 
estas citocinas, las endotoxinas de bacterias sobre-regulan los componentes 
asociados con la iNOS y sub-regulan a la isoforma eNOs. Los lipopolisacáridos y 
estrés oxidativo también han demostrado inducir la expresión de la iNOS en 
diferentes tipos de células. Esto lleva a un bajo gasto de arginina por eNOS  y a alto 
gasto por la iNOS que produce grandes cantidades de óxido nítrico, lo que conlleva 
a una amplia vasodilatación y realce de la permeabilidad tisular.30,71 (Figura 7) 
La  expresión  de  iNOS,  además de ser modulada por mediadores inflamatorios 
Th-1, también se encuentra a los lipopolisácaridos (LPS), que activan la 
transcripción de Factor Nuclear kB (NFκB) o proteína activadora-1, así la isoforma 
iNOS genera excesiva cantidad de óxido nítrico72 sobre todo en la pared vascular 
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del endotelio, condición que está caracterizada por vasodilatación arteriolar masiva, 
caída de la presión arterial, hipotensión y daño microvascular.73 
 
 
Figura 7. Metabolismo de arginina vía óxido nítrico sintasa. La actividad de las isoformas nNOS y 
de la eNOS se ve reducida por la estimulación de iNOS, donde hay una producción deficiente de 
óxido nítrico que compromete la función regulada de vasos sanguíneos, en especial eNOS. La 
inducción de la isoforma iNOS por diferentes estímulos conlleva a una producción excesiva de óxido 
nítrico con efectos de disfunción fisiológica, sobre todo del endotelio vascular alterando el estado 




La sobreproducción de óxido nítrico debido a la activación de la iNOS por citocinas 
proinflamatorias, ha sido implicada en la fisiopatología de la falla microcirculatoria, 
disfunción orgánica en sepsis, inhibición de enzimas de función, daño a DNA y 
activación de procesos inflamatorios.72,74 
Las tres isoformas de NOS pueden sintetizar anión superóxido en ausencia de 
arginina y tetrahidrobiopterina (BH4). El superóxido derivado de NOS puede 
reaccionar con óxido nítrico para formar peroxinitrito (ONOO-)75. Este compuesto 
puede causar daño oxidativo, nitración y s-nitrosilación de biomoléculas, incluyendo 
proteínas, lípidos y DNA, además de contribuir a disfunción del endotelio vascular.73  
 
SOPORTE NUTRICIONAL. 
Tradicionalmente el soporte nutricional en la población críticamente enferma se ha 
considerado como un cuidado complementario diseñado para proveer energía 
exógena, para apoyar al paciente durante la respuesta metabólica a estrés. El apoyo 
tiene tres objetivos principales: preservar la masa magra corporal, mantener la 
función inmune y evitar complicaciones metabólicas. Recientemente estos objetivos 
tienden a enfocarse más en terapia nutricional, especialmente para tratar de atenuar 
la respuesta metabólica a estrés, prevenir daño oxidativo celular y una modulación 
favorable de la respuesta inmune. La modulación nutricional de la respuesta al 
estrés en enfermedades críticas incluye, nutrición enteral temprana, indicación 
apropiada de macro y micronutrientes y control glucémico. La indicación de nutrición 
temprana como terapia de apoyo, primeramente opta por la ruta enteral, esta es 
vista como una estrategia terapéutica proactiva que puede reducir la severidad de 
la enfermedad, disminuir complicaciones, reducir el tiempo de estancia en la unidad 
de cuidados intensivos y un impacto favorable en la evolución de pacientes.65,76,77  
Un catabolismo descontrolado conduce a un déficit calórico acumulativo. El balance 
negativo de calorías prolongado, se ha asociado con el desarrollo de síndrome de 
distrés respiratorio agudo, falla renal, necesidad de cirugía, ulceras de presión. La 
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administración exógena de nutrientes, vía enteral o parenteral, puede proveer las 
suficientes calorías y aportar micronutrientes, así como antioxidantes para la 
repleción de sustratos energéticos y tratar de mantener un balance calórico.30 
El soporte nutricional involucra el realce de la función inmune a través del efecto 
benéfico y acciones terapéuticas de algunos aminoácidos.59 La nutrición 
enriquecida  con  glutamina,  arginina,  nucleótidos,  ácidos  grasos  poliinsaturados 
(n-3),  se ha propuesto que mejora el sistema inmune  y el trofismo intestinal en 
pacientes en condiciones de estrés.78  
Algunos nutrientes como la arginina actúan farmacológicamente, con lo que se 
desarrolla el concepto de inmunonutrición. Cada inmunonutriente actuaría de una 
forma específica; sin embargo, la mayoría de los estudios han evaluado fórmulas 
enterales que contienen varios inmunonutrientes.79 La arginina es parte de un grupo 
de aminoácidos condicionalmente esenciales, esto significa que no son requeridos 
normalmente en la dieta, pero deben ser suministrados a poblaciones específicas 
que no los sintetizan en cantidades adecuadas. Actualmente estos aminoácidos se 
emplean en el soporte nutricional para la recuperación de pacientes críticamente 
enfermos.54  
Enriquecer el soporte nutricional con arginina durante enfermedades criticas ha sido 
sugerido por sus propiedades anabólicas, por su capacidad de realzar el sistema 
inmune, el de influir a nivel celular, mejorar la microcirculación sanguínea,47,80 de 
realzar la retención de nitrógeno y la síntesis de proteína,59 además se ha 
mencionado que limita la disfunción endotelial por daño isquemia/reperfusión.50,79,80 
La suplementación de arginina está bien establecida en modelos animales donde, 
disminuye la potenciación del timo, promueve la sanación de heridas y proliferación 
de linfocitos, mejora resistencia a infección bacteriana y mejora la sobrevida en 
sepsis.30 Varios modelos experimentales de inflamación aguda desencadenada por 
sepsis o daño por quemadura demuestran un incremento en la sobrevida después 
de alimentación enteral con fórmulas enriquecidas con arginina. Estudios clínicos 
también han demostrado algún beneficio en pacientes que reciben este tipo de 
fórmula especializada, pero estas no solo están enriquecidas con arginina, sino 
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también con otros aminoácidos, nutrientes y antioxidantes, referidos como 
inmunonutrición. Por lo tanto, el beneficio clínico de la arginina per se ha sido 
sugerido.80  
Iniciar tratamiento con arginina antes de la endotoxemia en un modelo de cerdo 
parece ser beneficioso por mejorar la perfusión y oxigenación hepatoesplácnica 
durante la endotoxemia prolongada sin causar efectos perjudiciales secundarios en 
el sistema. La suplementación de arginina presenta efectos inconsistentes en 
isquemia/reperfusión en daño intestinal y recientemente en un modelo de daño 
intestinal en rata con suplementación de arginina intraduodenal a largo plazo no 
muestra beneficios en la morfología intestinal o en la respuesta inflamatoria.50  
Desafortunadamente, la seguridad y la eficacia de la inmunonutrición en pacientes 
con enfermedad crítica no ésta claramente establecida, debido a errores en los 
estudios, limitándose a la generalización de los resultados a la práctica clínica. 
Interpretar los resultados de pruebas clínicas en pacientes con cuidados críticos es 
difícil debido a la severidad de varias enfermedades, lo que resulta en una población 
heterogénea de pacientes.59  
La inmunonutrición con arginina ha sido implicada en una intensificación del sistema 
de respuesta inflamatoria sistémica ya que se considera un amplificador de éste al 
realzar la producción de óxido nítrico, además un realce del sistema inmune en 
estados de evidente inflamación es potencialmente dañino en pacientes 
críticamente enfermos, lo que resulta en un aumento de la morbilidad. El empleo de 
inmunonutrición con arginina puede incrementar la liberación de citocinas 
proinflamatorias y la producción de óxido nítrico (asociado con alteraciones en la 
estructura y función de la mucosa intestinal, el hígado, el riñón y con la disfunción 
en la motilidad gastrointestinal), cambios que pueden ser perjudiciales en enfermos 
en estado crítico ya que experimentan una respuesta inflamatoria mayor. En 
pacientes con respuesta inflamatoria y sepsis, la administración de fórmulas 
enterales con arginina puede causar hipotensión transitoria, aumentar el índice 






El paciente en estado crítico presenta alteraciones fisiológicas agudas que ponen 
en peligro su vida, por lo que resulta necesario revertir dichas alteraciones con 
tratamiento y cuidados intensivos, con lo cual se busca mejorar su porcentaje de 
sobrevida.10,19-20 
El monitoreo hemodinámico es importante en el manejo actual del paciente con 
enfermedad aguda debido a que permite la atención individualizada basada en 
respuestas específicas del paciente, provee una alerta temprana de déficit de 
perfusión o inestabilidad y permite acciones de vigilancia para evitar problemas 
significativos.11-12 
Sobrevivir a la enfermedad crítica depende en parte de la respuesta de órganos y 
sistemas, un componente central es la respuesta inmune, la cual servirá para luchar 
contra la infección, coordinar la respuesta metabólica y participar en el proceso de 
sanación.44-45 
Dentro de los nutrientes que modulan el sistema inmune se encuentra la arginina, 
debido a que ayuda a equilibrar la respuesta inmune. Durante el tratamiento de la 
enfermedad crítica, se ha sugerido la suplementación de arginina debido a sus 
propiedades anabólicas, su capacidad de realzar el sistema inmune, su influencia a 
nivel celular y su ayuda a la microcirculación sanguínea, de ahí su utilidad en 
pacientes es estados hipercatabólicos.44,45,47,59,82 
La suplementación de arginina está bien establecida en modelos animales 
destacando que promueve la sanación de heridas y la proliferación de linfocitos 
mejorando la sobrevida en sepsis, de igual manera estudios en humanos han 
demostrado algún beneficio en pacientes que reciben este tipo de fórmula 
especializada, sin embargo, estas fórmulas no solo están enriquecidas con arginina, 
sino también con otros aminoácidos y antioxidantes, por lo que el beneficio clínico 
de la arginina en sí mismo no es claro, es más bien sugerido.80 
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Estudios en humanos no han logrado encontrar diferencias en las concentraciones 
de los factores que activan la inducción de iNOS, al emplear una fórmula 
enriquecida con arginina frente a una fórmula control. Asimismo la evidencia 
muestra que el realce del sistema inmune en estados de evidente inflamación es 
potencialmente dañino debido a que en este tipo de condiciones es probable que 
se favorezca la activación de la vía óxido nítrico sintasa inducible, aumentando los 
niveles de óxido nítrico que alterarían el estado de vasodilatación desencadenando 
efectos adversos como la hipotensión.30,59 
Debido a lo anterior se hace necesario estudiar si el uso de una fórmula comercial 
suplementada con arginina influye en el estado hemodinámico (eventos de 

















PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
El beneficio clínico de la administración enteral con arginina esta sugerido en el 
paciente en estado crítico, pero su función biológica y fisiológica así como su 
participación en la evolución clínica en pacientes en condiciones de estrés es 
controversial y aún no se demuestra claramente. El metabolismo de la arginina se 
ve alterado en estados de enfermedad, esto puede resultar en un desequilibrio de 
la homeostasis normal entre las vías metabólicas y los niveles séricos de arginina, 
lo que puede desencadenar consecuencias funcionales en el paciente como 
alteración de la función endotelial, generando cambios hemodinámicos 
sistémicos.30,44,45 
La utilización de arginina bajo condiciones de estrés del paciente puede generar la 
activación excesiva de la respuesta inmune celular que se manifiesta clínicamente  
como síndrome de respuesta inflamatoria sistémica lo que conlleva a un incremento 
en la susceptibilidad a infección y por ende a sepsis severa e induce a la expresión 
de óxido nítrico sintasa inducible. En pacientes con respuesta inflamatoria y sepsis, 
la administración de fórmulas enterales con arginina puede causar hipotensión 
transitoria, aumentar el índice cardíaco, disminuir la resistencia vascular sistémica 
y del pulmón.30,45,51,59 
Del mismo modo, las funciones del endotelio en el balance de mediadores 
inflamatorios y antiinflamatorios también pueden verse afectada por la producción 
excesiva de óxido nítrico en el endotelio, lo cual es una característica de disfunción 
endotelial que puede generar además de la hipotensión, una importante falta de 
reactividad a los agentes constrictores.39,59,  
A pesar de que la arginina forma parte de la inmunonutrición, en estados de 
enfermedad crítica, su función y eficacia no está claramente establecida bajo 




¿Cuál es el efecto de una fórmula comercial de alimentación enteral adicionada con 


































Objetivo principal  
 
Analizar  el efecto de la administración de una fórmula comercial de alimentación 
enteral adicionada con arginina (Perative), sobre los eventos de tendencia a la 





1. Determinar variables fisiológicas (presión arterial, tensión arterial media), 
antes de la administración de  alimentación enteral en el grupo control y el 
grupo de estudio.  
 
2. Valorar los eventos de tendencia a hipotensión en ambos grupos. 
 
 
3. Comparar y relacionar las variables fisiológicas y la presencia de eventos de 




El grupo de pacientes críticos con alimentación enteral adicionada con arginina 
presentará un mayor número de eventos de tendencia a hipotensión en 




MATERIALES Y MÉTODOS 
 
Diseño del estudio.  
Estudio analítico, retrospectivo-observacional. Los datos a estudiar correspondieron 
a pacientes en estado crítico o enfermedad crítica, que presentaron estabilidad 
hemodinámica y se encontraran recibiendo alimentación vía enteral con fórmula 
comercial adicionada con arginina y en contraste con fórmula comercial sin adición 
de arginina, durante su estancia en la Unidad de Terapia Intensiva del Instituto 
Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán” en el periodo que 
comprendió del año 2006 al año 2012. Dichos datos se extrajeron de las hojas de 
indicación de alimentación enteral (Anexo 1) y del expediente de los pacientes, en 
particular de la hoja de enfermería (Anexo 2). 
La muestra es de tipo probabilístico. En primera instancia, la muestra quedó 
determinada por el número máximo de pacientes a quienes se les administró la 
alimentación enteral con una fórmula comercial adicionada con arginina durante el 
periodo mencionado. Por consiguiente, la muestra del grupo control, a quienes se 
les administró una fórmula comercial sin la adición de arginina, quedó a expensas 
del número de pacientes encontrados en el grupo que recibió alimentación enteral 
con adición de arginina. Por lo tanto, los dos grupos se integraron con el mismo 
número de pacientes para propósitos del estudio y se incluyeron solo a aquellos 
quienes cumplieron con los criterios de inclusión.  
 
Definición de grupos y control de variables:  
Después de realizar la inspección de las hojas de indicación de alimentación enteral 
para identificar a los pacientes en estado crítico con estabilidad hemodinámica a 
quienes se les haya administrado el soporte nutricional a base de fórmulas 
comerciales, se procedió a formar dos grupos de estudio para realizar comparación 
de datos, donde ambos debieron de coincidir en el periodo y fecha de administración 
de la fórmula enteral, así como de estancia en la Unidad de Terapia Intensiva. 
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Grupos de estudio: 
 
Grupo Arginina: 
Se asignó a todo paciente que se le administró alimentación enteral con fórmula 
adicionada con arginina durante un periodo de  5 – 6 días de estancia en la Unidad 
de Terapia Intensiva.  
Grupo Control: 
Al momento de encontrar datos de un paciente a quién se le administró alimentación 
enteral con fórmula adicionada con arginina, se seleccionaron datos de otro 
paciente al cuál se le administró una fórmula comercial, con la particularidad de que 
en su composición nutricional no contenía arginina adicionada.  Por lo tanto, a este 
grupo se asignó a todo paciente con este tipo de soporte nutricional durante 5 – 6 
días de estancia en la Unidad de Terapia Intensiva. 
 
Criterios de Selección (Para ambos grupos) 
Inclusión: 
Edad ≥ 18 años,  < 59 años.                            
Ambos sexos.                                                  
Pacientes con estancia  en UTI.                      
Estabilidad hemodinámica.                              
Indicación de alimentación enteral.            
Aporte mínimo de 1000 kcal / día.                  
Tolerancia a la alimentación enteral.             
Administración de fórmula comercial.         
1. Para el grupo de estudio: fórmula comercial adicionada con arginina. 





Administración de vasoconstrictores (Norepinefrina, Dopamina, Vasopresina) 
Presenten fístula intestinal. 
Post-operatorio de resección intestinal o síndrome de vaciamiento rápido. 
Administración de fórmulas mixtas (Combinadas). 
Enfermedad inflamatoria intestinal 
Síndrome de intestino irritable 
Enfermedad celíaca 
Suspensión de alimentación enteral por indicación médica o intolerancia. 
Cambio de fórmula enteral. 
Alta antes de cumplir 5-6 días de estudio. 
Fallecimiento antes del 5-6 día de estudio. 
 
 
Control de variables:  
Las hojas de indicación de alimentación enteral se archivaron y se clasificaron en 
una carpeta de acuerdo al tipo de fórmula de alimentación enteral que recibieron y 
por consiguiente al grupo arginina o control según correspondiera, se verificó que 
se contara con los datos de identificación del paciente, como: número de expediente 
y datos personales para tener un mejor control sobre los datos a comparar entre los 
grupos de estudio. (Anexo 1) 
Para realizar la medición de los procedimientos o indicaciones se definieron las 








Tabla 2. Operacionalización de variables y unidades de medida. 
 
Variable Definición Operacional 
Género 
 
Condición orgánica que 








Tiempo que ha vivido una 













Tensión Arterial Media  
  > 70 mm Hg* 10,15 
Tensión Arterial Media 
(TAM) 
 
La presión de perfusión 
media durante todo el ciclo 
cardíaco en los tejidos. 
 
TAM mm Hg  
70 – 110 mm Hg, Normalidad 15 
Hipotensión 
 
Presencia de TAM menor a 
70 mm Hg en algún 
momento dado de la 
evolución del paciente 
 
TAM ≈ 40 mm Hg (Durante 
hemorragia incontrolable). 
TAM ≥ 65 mm Hg (Valor mínimo de 
presión de perfusión de los tejidos). 
TAM < 70 mm Hg (Inestabilidad 
hemodinámica) 
TAM ≈ 90 mm Hg (En traumatismo 
craneoencefálico con deterioro 
neurológico, sin evidencia de 
hemorragia sistémica).10,83  
 
 
* mm Hg: milímetros de mercurio., ≈: Alrededor de., >: Mayor que., <: Menor que., ≥: Mayor o igual 
que., ≤: Menor o igual que. 
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Una vez clasificadas las indicaciones en su respectivo grupo de estudio y de 
acuerdo al periodo mencionado se procedió a solicitar los expedientes según su 
numeración al archivo general del hospital. En la revisión de los mismos se ubicó la 
hoja de indicaciones de medicina crítica (Anexo 2) para cotejar tipo de fórmula 
enteral administrada, volumen/Kcal aportadas y se llevó a cabo la recolección de 
datos, sobre todo de Tensión Arterial Media (Se tomó la documentada en la hoja de 
indicaciones y se cotejó con la registrada en el expediente) y  eventos de tendencia 
a la hipotensión (Dato registrado textualmente por enfermería en la hoja de 
indicaciones de medicina crítica durante la estancia del paciente en la Unidad de 
Terapia Intensiva). Los datos se registraron en una hoja diseñada para tal propósito 
(Anexo 3).  
Para ambos grupos, una vez identificadas las indicaciones, se procedió a 
documentar los datos personales de los pacientes, el diagnóstico primario por el 
que ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva, vía de acceso – administración de la 
fórmula de alimentación enteral, tipo de fórmula administrada, y volumen de fórmula 
infundido al inicio y durante el periodo del estudio. El volumen permitió estimar la 
energía que aportaba cada fórmula comercial y sobre todo la energía que recibió el 
paciente día a día durante el tiempo que duro el estudio con respecto a los 
requerimientos de energía para ambos grupos de pacientes. Además, de lo 
mencionado se documentó el nivel sérico de glucosa como parámetro metabólico y 
variables que influyen sobre el metabolismo del aminoácido arginina, tales como: 
función del tracto digestivo (Número, cantidad y consistencia de las evacuaciones), 
función renal (creatinina), parámetros hemodinámicos (frecuencia respiratoria, 
frecuencia cardíaca, presión arterial media) y eventos de tendencia a hipotensión. 
A todos estos datos se les dio un seguimiento durante 5 días de administración de 
la alimentación enteral. En la figura 8 se muestra un esquema-flujo de diseño de 
estudio.  
La información se clasificó de acuerdo a los grupos de esta investigación y se 
almacenó en una base de datos electrónica (Excel). La información se presenta en 
tablas y gráficas de acuerdo al grupo que corresponda. 
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* La fecha de administración de fórmula enteral comercial, con y sin adición de arginina debe corresponder para ambos grupos. 
 
Figura 8. Diseño de la investigación retrospectiva en pacientes en la Unidad de Terapia Intensiva 
con estabilidad hemodinámica y administración de una fórmula comercial adicionada con arginina vs 
sin adición de arginina. 
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Composición nutricional de fórmulas comerciales. 
La determinación de la composición nutricional de la alimentación enteral para 
ambos grupos se realizó a través del valor nutricional reportado en la etiqueta y/o 
ficha técnica que proporciona el laboratorio que comercializa la fórmula (Tabla 3).  
Tabla 3. Características de la composición nutricional de las fórmulas 
comerciales de alimentación enteral (Valores por 1000 ml). 
 
ml: mililitros, %: porcentaje, Kcal: Kilocalorías, HC: Hidratos de carbono (Carbohidratos), Prot: Proteína, g: 
gramos, mg: miligramos, ϻg: Microgramos, Vit: vitamina. 
Fuente: Etiqueta de información nutricional e ingredientes de la fórmula comercial de acuerdo a 
cada tipo de laboratorio que la produce y comercializa (Anexo 4 y Anexo 5). 
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En ambas fórmulas comerciales de alimentación enteral se describió la cantidad de 
macronutrientes (Carbohidratos, Proteínas, Lípidos) que contenían en gramos, en 
porcentaje y la cantidad de energía en kilocalorías (Kcal) que estas aportaban por 
volumen descrito. En cuanto a vitaminas y minerales se presentan en miligramos 
(mg) y microgramos (ϻg) como lo describe la Tabla 3. 
 
Composición nutricional de fórmula adicionada con arginina. 
Para la fórmula de alimentación enteral adicionada con arginina se consideró un 
volumen de 1000 ml, dado que esa era la presentación comercial de la que se 
disponía en el periodo mencionado para describir su valor nutricional. Por 
consiguiente, el aporte de energía que recibieron los pacientes se basa en ajustar 
el volumen documentado a la energía aportada en los 1000 ml de la presentación 
de la fórmula. Así mismo, se identificó y se determinó la cantidad del aminoácido 
arginina que se le adicionó según la información nutricional proporcionada.  
 
Determinación del aminoácido arginina 
Partiendo de la información proporcionada en la etiqueta, en particular en el 
apartado de características (Anexo 4), se ubicó la mezcla de proteínas contenidas 
en la fórmula comercial adicionada con arginina. Dicho apartado reporta que la 
cantidad contenida de L-arginina en un volumen de 1000 ml corresponde al 2.5 % 
de las kilocalorías totales. Por lo tanto, el cálculo parte de 1300 kcal que aporta la 
fórmula y se saca a cuantas kilocalorías corresponde el 2.5 %, siendo igual a 32.5 
kcal/litro, lo que representa 8.125 g de proteína/litro, en este caso de arginina.  
 
Composición nutricional de fórmula sin adición de arginina. 
En cuanto a la fórmula de alimentación enteral sin adición de arginina, el cálculo del 
valor nutricional se basó en la presentación comercial de 236 ml y se extrapolo a un 
volumen de 1000 ml para establecer el aporte nutricional que proporcionaba.  
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Determinación del aporte de energía en fórmulas comerciales. 
Para establecer la energía que aporta cada tipo de fórmula solo se contemplaron a 
los macronutrientes como carbohidratos, proteína y grasas o lípidos. Se tomaron la 
cantidad en gramos de estos macronutrientes y se multiplicaron por su valor calórico 
establecido de 4 calorías por gramo de carbohidrato y proteína, 9 calorías por gramo 
de lípidos. Estos resultados se verificaron en gramos y distribución porcentual (%) 
energética, con los reportados en la etiqueta y se extrapolaron al volumen 
mencionado, en especial para la fórmula comercial sin adición de arginina. 
 
Estimación de requerimiento de energía de pacientes. 
El requerimiento diario de energía para cada uno de los pacientes se estimó a partir 
de lo reportado por Cerra, et al., que refiere que la sobrecarga de calorías se debe 
de evitar, pero se debe de administrar la energía necesaria para promover las 
funciones anabólicas.  Por lo tanto, la administración de 25 kcal/kg de peso 
habitual/día parece ser la adecuada para la mayoría de los pacientes.85 En 
consecuencia a esto y para este estudio, la estimación del requerimiento de energía 
se basó en el peso documentado de cada paciente y se multiplicó por la constante 
de 25 Kcal, estos procedimientos se realizaron para cada grupo de estudio.  
 
Análisis estadístico. 
Para el análisis de datos se utilizó el programa MINITABTM Statistical Software 
Release 13.1. Los datos estadísticos descriptivos se presentan en media ± 
desviación estándar. Los datos se analizaron mediante comparación de medias 
utilizando una prueba T student y Mann Whitney para grupos independientes y 
variables continuas, prueba de X2 o Test  of  the  two  proportions para proporciones 
de variables categóricas y Hazard Ratio para definir el riesgo en el grupo 




RESULTADOS Y DISCUCIÓN. 
 
Características de población de estudio 
 
Se encontraron 33 hojas de indicación de alimentación enteral con fórmula 
comercial adicionada con arginina durante el periodo 2006 - 2012, las cuáles 
definieron al grupo arginina. Lo anterior permitió seleccionar, en el mismo periodo, 
otras 33 hojas de indicación de alimentación enteral que definieron al grupo control, 
con la diferencia de que estas presentaron la prescripción con fórmula comercial 
polimérica sin adición de arginina. 
 En total se incluyeron los datos de 66 expedientes con un seguimiento clínico por 
5 días de pacientes adultos en un rango de 18 – 59 años de edad, monitorizados, 
bajo cuidados de enfermería y terapia de acuerdo a la Unidad de Terapia Intensiva, 
que presentaron estabilidad hemodinámica. 
El grupo arginina presentó una relación de 10 hombres / 23 mujeres en una edad 
media de 43.36 ± 14.69 años, un peso de 68.26 ± 20.81 kg, estatura media de 1.60 
± 0.13 metros y en el 93 % de los pacientes la principal vía o ruta de administración 
fue mediante sonda nasoenteral.  
El grupo control mostró una relación de 19 hombres / 14 mujeres con edad media 
de 44.52 ± 13.54 años, un peso medio de 71.76 ± 17.03 kg, un promedio en la 
estatura de 1.62 ± 0.12 metros y la principal ruta de acceso para administrar la 
alimentación fue sonda nasoenteral en el 97 % de los casos.  
Los datos de características de la población solo se registraron al inicio del estudio 






Tabla 4.  
Características iniciales de pacientes con estabilidad hemodinámica que 
recibieron alimentación enteral con adición de arginina vs alimentación 
enteral sin adición de arginina. 
 
Característica Arginina Control p 
Indicaciones n = 33 n = 33  
Hombre  10 19 - 
Mujer  23 14 - 
Relación hombre/mujer 0.43/1 1.35/1 - 
Edad (años) 43.36 ± 14.69 44.52 ± 13.54 0.462 
Peso (Kg) 68.26 ± 20.81 71.76 ± 17.03 0.458 
Talla (mts) 1.60 ± 0.13 1.62 ± 0.12 0.519 
IMC (Kg/m2)
 
26.75 ± 9.23 27.36 ± 7.16 0.765 
Vía de administración    
Sonda Nasogástrica  2 1 - 
Sonda Nasoenteral 31 32 - 
Fuente: Hoja de recolección de datos, Servicio de Nutriología Clínica. 
n: Tamaño de muestra, Kg: Kilogramos, mts: metros, Kg/m2: Kilogramos sobre metro cuadrado, p: nivel de 
significancia estadística. 
Los datos se presentan en media ± desviación estándar, con nivel de significancia de p ≤ 0.05. 
 
Diagnósticos de ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva 
El diagnóstico primario que presentaron los pacientes arrojo frecuencias diferentes 
en el número de casos. En el grupo arginina la sepsis abdominal presentó un 21 %, 
la neumonía un 15 %, choque séptico y por motivos quirúrgicos  un 9 % 
respectivamente. Mientras que en el grupo control la frecuencia de sepsis abdominal 
presentó solo un 9 %, en el caso de neumonía un 33 %, en choque séptico un 3 % 
y un 18 % para pacientes quirúrgicos. 
Por lo que, resulta relevante mencionar que en los diagnósticos descritos los 
porcentajes presentaron un rango amplio, sin embargo, estos resultados al ser 
comparados estadísticamente no mostraron diferencia significativa. Tabla 5 
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Tabla 5. Diagnósticos primarios de pacientes al ingreso a la Unidad de Terapia 
Intensiva que recibieron alimentación enteral con y sin adición de arginina. 
 
 
Fuente: Hoja de recolección de datos, Servicio de Nutriología Clínica-Unidad de Terapia Intensiva.  
LEG: Lupus Eritematoso Generalizado. 
Los datos se presentan en media ± desviación estándar para ambos grupos y nivel de significancia. 
 
De lo anterior se entiende que independientemente de la enfermedad, la situación 
o estado clínico del paciente no condicionó que se presente un mayor o menor 
número de eventos de hipotensión en los pacientes con estancia en la Unidad de 
Terapia Intensiva, ya sea que se les haya administrado alimentación enteral a base 
de fórmula comercial con y sin adición de arginina.  
Aunado a esto, hay que tomar en cuenta que la característica en común de los 
diagnósticos es la presencia del Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica que 
se manifiesta como parte del cuadro clínico de cualquier enfermedad y de acuerdo 
a la severidad de la agresión, lo cual podría modificar las vías metabólicas del 
aminoácido arginina y por tanto el desarrollo de efectos que condicionan 
inestabilidad hemodinámica en los pacientes con enfermedad crítica.  
 
Estimación de requerimiento de energía 
La estimación del requerimiento de energía no presentó diferencias significativas 
desde el punto de vista estadístico entre el grupo arginina vs grupo control. Por lo 
DIAGNÓSTICO ARGININA CONTROL p 
 Núm. % Núm. %  
Choque séptico 3 9.09 1 3.03 0.298 
LEG 2 6.06 0 0.00 0.145 
Leucemia 2 6.06 0 0.00 0.145 
Neumonía 5 15.15 11 33.33 0.078 
Pancreatitis 2 6.06 1 3.03 0.554 
Quirúrgico 3 9.09 7 18.18 0.164 
Sepsis abdominal 7 21.21 2 9.09 0.066 
Otros 9 27.27 11 18.18 0.591 
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tanto, los pacientes presentaron un requerimiento similar de energía sin importar a 
que grupo pertenecieron. La estimación del 100 % de los requerimientos de energía 
para ambos grupos permitió determinar qué porcentaje de energía se les administró 
a los pacientes durante el periodo de estudio, obteniendo así el balance energético.  
Tabla 6 
 
Tabla 6. Estimación de requerimiento de energía con base en el peso 
documentado, aporte total y por kilogramo de peso de energía administrada 
vía enteral y porcentaje de requerimiento alcanzado. 
  Peso Documentado x 25 p  
  Arginina Control  
Peso usual 68.3 ± 20.8 71.8 ± 17.0 0.458 
RET (25 Kcal/kg/día) 1707 ± 520 1794 ± 426 0.319 
Aporte de energía / día 1304 ± 21.8 1491 ± 209 0.0001 
Kcal / Kg / día 19.10 20.77 - 
% Administrado / día 76.41 83.11 - 
 
Fuente: Hoja de recolección de datos – Hoja de Enfermería. Servicio de Nutriología Clínica – 
Unidad de Terapia Intensiva. 
 
RET: Requerimiento Energético Total, Kcal: Kilocalorías, Kg: Kilogramos, %: Porcentaje. 
 
Los datos se presentan en media ± desviación estándar para ambos grupos y nivel de significancia. 
 
Aporte y requerimiento de energía en los grupos de estudio. 
La densidad energética que aportaron cada una de las fórmulas comerciales de 
alimentación y que se administraron vía enteral a los pacientes críticos durante el 
periodo de estudio, mostraron que los pacientes del grupo arginina recibieron en 
promedio 1304 ± 21 kcal vs el grupo control, el cual recibió un aporte medio de 1491 
± 209 kcal durante el periodo de estudio. Por consiguiente, el aporte de energía 
administrado a los grupos de estudio fue significativamente diferente (p < 0.0001). 
Entonces, el grupo de pacientes que recibió alimentación con fórmula comercial 
46 
 
adicionada con arginina se le administró mucho menos kilocalorías que el grupo 
control. Gráfica 1 
 
Gráfica 1. Aporte de energía administrado vía enteral en los grupos de estudio      
durante la estancia en Unidad de Terapia Intensiva. 
 
Fuente: Hoja de recolección de datos – Hoja de Enfermería. Servicio de Nutriología Clínica – Unidad 
de Terapia Intensiva. 
 
Balance de energía en cada grupo de estudio  
Los datos entre el aporte de energía suministrado y la estimación del requerimiento 
de energía de acuerdo a lo reportado por Cerra et al., como lo ideal para pacientes 
en condición crítica (en base a peso documentado x 25 kcal), mostraron que los 
pacientes con estabilidad hemodinámica con estancia en la Unidad de Terapia 
Intensiva se les administró el 76.41 % de los requerimientos de energía cuando 
fueron asignados al grupo arginina y el 83.11 % de los requerimientos energéticos 
cuando se incluyeron en el grupo control.  
Es de relevancia señalar que el aporte de energía vs requerimiento de energía, 
cuando se analizaron por grupo si presentan diferencias estadísticas significativas 
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con una p = 0.0001 para el grupo arginina y una p = 0.001 para el grupo control. 
Gráfica 2 
 
Gráfica 2. Balance de energía suministrada vs requerimiento energético diario 
en los pacientes de ambos grupos de estudio. 
 
Fuente: Base de datos, Servicio de Nutriología Clínica - Unidad de Terapia Intensiva. 
 
El aporte nutricional del 76.41 %, como el de 83.11 % que se administró al grupo 
arginina vs el grupo control respectivamente, concuerdan con el régimen estándar 
reportado por McCowen84, et al., Cerra85, et al., y Arabi86, et al. McCowen donde 
refieren dar un máximo de 25 Kcal/Kg/día y metas de cubrir el requerimiento 
nutricional entre un rango de 20 – 25 Kcal/Kg/día. Estos parámetros de energía 
proveen un significante beneficio nutricional en términos de balance nitrogenado. 
De forma similar cuando se comparan con los estatutos del Consenso del Colegio 
Americano de Médicos de Tórax. Esté señala que la coincidencia exacta de la 
entrada de energía con el gasto de energía es controversial cuando se habla de 
mejorar los resultados en este tipo de pacientes. 
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Además  se  tiene que evitar la sobrecarga de calorías, pero se debe  administrar 
energía para promover las funciones anabólicas. Por lo tanto la administración de 
25 kcal/kg de peso corporal habitual por día parece ser la cantidad adecuada para 
la mayoría de los pacientes85. Lo reportado en el estudio de Arabi,86 et al., menciona 
que la subalimentación permisiva se asocia con baja mortalidad y morbilidad en 
comparación con una alimentación que cubre del 90 – 100 % de los requerimientos 
nutricionales en los pacientes críticamente enfermos.  
La evidencia en la que se basa el estudio de McCowen84 soporta que la restricción 
calórica prolonga la vida en varias especies, promueve la supervivencia celular en 
mamíferos y mejora biomarcadores de longevidad en humanos. Estos efectos 
también se atribuyen a varios mecanismos, que incluye reducción en la tasa 
metabólica y estrés oxidativo, una reducción en la generación de radicales libres en 
la mitocondria, una regulación positiva del sistema redox a nivel de membrana 
plasmática, mejoría en la sensibilidad a la insulina, modificación en el riesgo de 
enfermedad cardiovascular, mejoría en la tolerancia a isquemia de miocardio y 




Los datos de la presente investigación no reflejaron cambios estadísticos 
significativos sobre los niveles séricos de glucosa entre el grupo arginina y el grupo 
control cuando se les administró la fórmula comercial de alimentación enteral  con 
y sin adición de arginina. A pesar de no encontrarse cambios estadísticos 
significativos, los valores séricos de glucosa presentaron una diferencia ligeramente 
mayor de 6.27 %, 17.4 %, 3.2 %, 5.2 % y 9.8 % para cada uno de los 5 días que 
duro el estudio cuando se administró la fórmula comercial sin adición de arginina 
con respecto a niveles séricos de glucosa en el grupo que recibió fórmula enteral 
con adición de arginina.  
Lo anterior sugiere que este incremento en las concentraciones de glucosa sérica  
se puede deber a que al grupo control se le administró mayor cantidad de energía 
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vs grupo arginina. A pesar de estos incrementos, los niveles de glucosa sérica no 
superaron los 180 mg/dL, que es lo recomendado para pacientes en estado crítico. 
La evidencia de estos datos concuerda con los resultados reportados por el estudio 
NICE-SUGAR, donde se recomienda que los valores de glucosa sérica se 
mantengan por menor o igual a 180 mg/dL87. Gráfica 3 
 
Gráfica 3. Concentración del nivel sérico de glucosa durante el periodo de 
estudio, de acuerdo al grupo de estudio.  
 
Fuente: Base de datos, Servicio de Nutriología - Unidad de Terapia Intensiva. 
La gráfica muestra el nivel promedio diario de la glucosa sanguínea ± su desviación estándar tanto 
para el grupo arginina como para el grupo control. Las barras muestran que los niveles séricos de 
glucosa se mantuvieron para ambos grupos por debajo de 180 mg/dL y por encima de 70 mg/dL. 
 
Los niveles séricos de glucosa al mantenerse en un rango inferior a 180 mg/dL 
resulta  esencial para la fisiología normal del cuerpo, particularmente para el sistema 
nervioso central, dado que condiciona a los pacientes a tener menos factores de 
riesgo, sobre todo para evitar activar la respuesta inflamatoria sistémica mediante 
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citocinas proinflamatorias, evitar el incremento de la permeabilidad vascular, evitar 
diuresis osmótica y por ende hipovolemia, contribuir a menos infecciones y una 
mejor respuesta en la sanación de heridas, características que si están presentes 
se relacionan con el metabolismo de la arginina, en especial de la óxido nítrico 
sintasa mediante la isoforma óxido nítrico sintasa inducible.  
Las enfermedades agudas, cirugía y trauma condicionan que las características 
antes descritas estén activas y en consecuencia se incrementen los niveles de 
mediadores de estrés, que incluye la liberación aguda de hormonas 
contrarreguladoras como el cortisol que se oponen a la acción de la insulina, la 
producción de citocinas proinflamatorias que interfieren en la señalización de 
insulina y alteración del sistema nervioso central al no mantenerse un nivel 
constante de glucosa.  
Estos trastornos interfieren con el metabolismo de los carbohidratos, lo que conduce 
a una producción excesiva de glucosa hepática dado que también se estimula el 
catabolismo de proteína lo que incrementa la concentración de aminoácidos en la 
circulación suministrando los precursores para la gluconeogénesis, se reduce la 
captación de glucosa a nivel periférico, hay resistencia a insulina y deficiencia 
relativa de insulina. La secreción de glucagón, es estimulado por niveles elevados 
de epinefrina (vasopresor) donde su principal acción es inhibir la liberación de 
insulina por las células pancreáticas beta. Todo lo anterior tiene como  consecuencia 
hiperglucemia aguda.  
La hiperglucemia aguda conlleva a la activación del factor nuclear Kβ (FN-Kβ) y a 
la producción de citocinas inflamatorias tales como, TNF-α, IL-6, e inhibidor-1 del 
activador de plasminógeno, que causa incremento de la permeabilidad vascular, 
contribuye a la presencia de diuresis osmótica que conduce a hipovolemia, 
disminuye la tasa de filtración glomerular y azoemia prerrenal. Se ha relacionado 
con aumentó en la tasa de infecciones y una pobre sanación de heridas ya que 
perjudica la síntesis de colágeno y genera trastornos en la función de leucocitos, 






Los niveles séricos de creatinina y nitrógeno ureico no muestran cambios 
significativos estadísticos entre los grupos de estudio durante el periodo de 
seguimiento.  
Creatinina 
La creatinina sérica en el grupo arginina presentó una distribución entre un rango 
de 0.39 a 1.3 mg/dL con una media de 0.66 mg/dL. Para grupo control el 
comportamiento muestra una distribución en un rango de 0.21 a 1.39 mg/dL con un 
media de 0.77 mg/dL. Estos datos muestran que la mayoría de los pacientes se 
encuentran dentro de los valores normales (0.6 – 1.2 mg/dL). Gráfica 4 
 
Gráfica 4. El nivel  sérico de creatinina en los grupos de estudio  
 
Fuente: Base de datos, Servicio de Nutriología Clínica – Unidad de Terapia Intensiva.  
 
Las barras de la gráfica muestran el nivel sérico promedio de creatinina ± desviación estándar. 
 
Sin embargo, resultó que el 51.5 % de los pacientes presentaron un nivel sérico de 
creatinina por debajo de la normalidad y un 9 % presentó valores de creatinina por 
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encima de 1.2 mg/dL, cuando se administró fórmula comercial de alimentación 
enteral con adición de arginina. En cuanto al grupo que recibió alimentación enteral 
a base de fórmula comercial sin adición de arginina se encontró que el 36.4 % de 
estos pacientes presentaron niveles inferiores de creatinina a 0.6 mg/dL y un 12.12 
% de los pacientes mostro niveles superiores a 1.2 mg/dL.  
Estos datos mostraron que el 39.4 % y el 51.48 % de pacientes se encontraron 
dentro de los niveles séricos de creatinina con normalidad para el grupo arginina y 
para el grupo control respectivamente.  
Nitrógeno Ureico 
El nitrógeno urinario sérico en grupo arginina presentó una distribución entre un 
rango de 5.03 a 33.70 mg/dL con una media de 18.18 mg/dL. Con respecto al grupo 
control, el movimiento sérico de nitrógeno ureico se presentó en un rango de 2.62 a 
40.86 mg/dL con una media de 18.73 mg/dL. En general el nitrógeno ureico se 
encontró en rangos normales (7-25 mg/dL) para los pacientes en ambos grupos de 
estudio. Gráfica 5 
 
Gráfica 5. El nivel sérico de nitrógeno ureico en los grupos de estudio. 
 
Fuente: Base de datos, Servicio de Nutriología Clínica – Unidad de Terapia Intensiva.  




Así mismo, el comportamiento de niveles séricos de nitrógeno ureico mostró que un 
9.1 % de los pacientes presentó valores por debajo de la normalidad y un 27.3 % 
presentó valores superiores al valor normal (7 – 25 mg/dL), cuando los pacientes 
recibieron la administración vía enteral de fórmula adicionada con arginina.  
En cuanto a los pacientes que recibieron fórmula enteral sin adición de arginina, se 
encontró que el 12.12 % de estos, tuvieron niveles por debajo de 7 mg/dL y en un 
24.3 % los niveles de nitrógeno ureico se encontró por encima de 25 mg/dL.  
El nitrógeno ureico se encontró dentro de rangos normales en un 63.6 % en el grupo 
arginina y en un 63.58 % en el grupo control. 
A pesar de que algunos datos muestran niveles séricos de creatinina y nitrógeno 
ureico fuera de rango de normalidad en los pacientes de ambos grupos, los valores 
por encima de lo normal no cumplieron  los  criterios  clínicos  como  tal de falla renal 
y por consiguiente mucho menos criterios para terapia sustitutiva (Diálisis y/o 
Hemodiálisis), lo cual estos resultados sugieren que la función renal se encuentra 
estable. De lo anterior, se puede deducir que tanto los pacientes del grupo arginina, 
como pacientes del grupo control, al no tener alterada la función renal, la captación 
de citrulina por el túbulo proximal del riñón no se observó comprometida para la 
síntesis de novo de arginina. 
 
Función respiratoria  
La frecuencia respiratoria en ambos grupos de estudio no presentó cambios 
estadísticos significativos. El grupo arginina presentó en promedio 19 ± 3.4  
respiraciones por minuto y su comportamiento osciló dentro de un rango de 12.25 a 
29.6 respiraciones por minuto. En cuanto al grupo control, este presentó una media 
de 18.6 ± 2.2 respiraciones por minuto, presentando 13.3 respiraciones como límite 
inferior y un máximo de 25 respiraciones por minuto. A pesar de encontrar la 
frecuencia respiratoria en rangos anormales en algunos pacientes, los datos 
sugieren que la población se comportó  de manera homogénea y no mostró una  
diferencia estadística significativa. Gráfica 6 
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Gráfica 6. Distribución de la frecuencia de respiraciones por minuto que 
presentaron los pacientes, tanto del grupo arginina vs grupo control. 
 
Fuente: Base de datos, Servicio de Nutriología – Unidad de Terapia Intensiva. 
 
Una persona adulta presenta una frecuencia respiratoria normal de 12 a 15 
respiraciones/minuto en reposo, inspirando y expirando de 6 – 8 litros de aire. Desde 
el punto de vista clínico, la actividad respiratoria incluye variables como: frecuencia 
y profundidad de la respiración, así como información cuantificable sobre el grado 
de intercambio de gases que realmente sucede86. Se pudo observar que los 
pacientes de ambos grupos superan los rangos mencionados de frecuencia 
respiratoria, lo que sugiere que la mayoría de los pacientes presentaron una 
tendencia a elevar la frecuencia respiratoria. Sin embargo, el nivel máximo de 
respiraciones/minuto en ambos grupos no cumplieron criterios para un compromiso 
respiratorio, es decir, presentar > 30 respiraciones/minuto, donde efectivamente se 
discrimina entre un riesgo elevado y un riesgo bajo86, y mucho menos para 
considerar que presentaron falla respiratoria (frecuencia respiratoria < 5/min o > 
49/min)87. Por lo anterior se deduce que los pacientes de ambos grupos se 
encontraron con una frecuencia respiratoria esperada para las condiciones que 
presentaron en la Unidad de Terapia Intensiva. Por lo tanto, la respiración es 
regulada para mantener la correcta presión parcial de oxígeno y de dióxido de 
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carbono en la sangre arterial y así, el sistema circulatorio asegura el transporte de 
estos gases, hacia y desde los tejidos. El sistema respiratorio y el cardiovascular 
deben actuar conjuntamente para la transferencia de gases entre el aire y las 
células, donde sus sistemas de control deben ser integrados para asegurar que las 
necesidades metabólicas de los tejidos se cumplan bajo diferentes condiciones de 




Número de evacuaciones 
Los datos del presente estudio mostraron un cambio estadístico significativo 
(p=0.00001) en el número de evacuaciones entre los pacientes que se incluyeron 
en el grupo arginina vs pacientes del grupo control. Para el grupo arginina se 
encontró que los pacientes presentaron en promedio de 2.4 eventos (número) de 
evacuaciones durante el periodo de 5 días de estudio. (Gráfica 7A)  
 
Gráfica 7A. Se muestra la frecuencia de los eventos de evacuaciones que 
presentaron los pacientes del grupo arginina. 
 
Fuente: Base de datos, Servicio de Nutriología Clínica – Unidad de Terapia Intensiva. 
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Mientras que el grupo control mostró una frecuencia promedio de 0.4 eventos de 
evacuaciones durante el periodo de 5 días de seguimiento que tuvo el estudio. 
(Gráfica 7B) 
 
Gráfica 7B. Número de evacuaciones que presentó el grupo control durante el 
periodo de estudio. 
 
Fuente: Base de datos, Servicio de Nutriología Clínica – Unidad de Terapia Intensiva. 
 
Por consiguiente se entiende que los pacientes que recibieron alimentación enteral 
con una fórmula comercial adicionada con arginina presentaron un número mayor 
de evacuaciones en un periodo de 5 días. 
El comportamiento gastrointestinal – evacuaciones que se observó en los pacientes 
asignados al grupo arginina puede ser debido a que el tracto gastrointestinal 
experimenta los primeros efectos de la administración oral de arginina, sobre todo 
en la forma de L-Arginina y donde se menciona que la función de éste puede ser un 
barómetro sensible de toxicidad. Teóricamente, la arginina oral podría incrementar 
la producción local de óxido nítrico, mismo que está involucrado en casi todos los 
aspectos de la función intestinal, control de agua y transporte de electrolitos, función 
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vasomotora y por lo tanto perfusión vascular, en la motilidad en todos los niveles del 
intestino y la modulación de la respuesta inflamatoria del intestino89. 
 
Volumen de evacuaciones 
En cuanto al volumen de las evacuaciones se observó un comportamiento entre los 
grupos que presentó una diferencia estadística significativa (p=0.00001). Los 
pacientes que se asignaron al grupo arginina, presentaron un volumen de 370 ml 
(Gráfica 8A) y para el grupo control se encontró que el volumen corresponde a 60 
ml (Gráfica 8B) en el periodo de 5 días.  
 
Gráfica 8. Muestra el comportamiento en cuanto a volumen de evacuaciones 
durante el periodo de estudio.  
8A) El grupo arginina presentó mayor volumen en las evacuaciones.  
 





8B) El grupo control presentó menor volumen en las evacuaciones. 
 
Fuente: Base de datos, Servicio de Nutriología Clínica – Unidad de Terapia Intensiva. 
 
Por lo tanto, se observó que los pacientes a quienes se les administró alimentación 
enteral con fórmula comercial adicionada con arginina presentaron volumen mayor 
de sus evacuaciones en comparación con los pacientes que se asignaron al grupo 
control. 
La L-arginina induce la secreción de agua y electrolitos que estan mediados por el 
óxido nítrico. Se ha reportado diarrea seguida de la administración oral de arginina 
u ornitina. Sin embargo, los datos clínicos manifiestan una ingesta amplia de 
arginina siendo de 3 g/día a > 100 g/día para generar efectos adversos (náusea, 
vómito, diarrea). Dosis de 3 – 6 g/día raramente provocaron efectos secundarios y 
a dosis alrededor de 9 g/día, los atletas sanos parecen ser más suceptibles que los 
pacientes diabeticos a presentar síntomas gastrointestinales, reportandose que esto 
puede estar relacionado a un efecto de enfermedad en la motilidad 
gastrointestinal89. 
La diarrea es la medida más simple de la mala salud intestinal, debido a que refleja 
un deterioro de la capacidad del intestino para conservar agua y electrolitos, que es 





La frecuencia cardíaca no mostró cambios estadísticos significativos durante el 
periodo de estudio entre el grupo arginina vs el grupo control. El grupo arginina 
presentó una frecuencia cardíaca mínima de 60 y una máxima de 144 latidos por 
minuto, lo que representa un promedio de 95.41 ± 18.64 latidos por minuto. El grupo 
control presentó una frecuencia cardíaca que osciló en un rango que va de 60 a 125 
latidos/minuto y una media de 94.17 ± 15.87 latidos por minuto. El comportamiento 
de los datos mostró que ambos grupos mantienen estable la frecuencia cardíaca. 
Gráfica 9 
 
Gráfica 9. Muestra el comportamiento que presentó la frecuencia cardíaca 
durante los 5 días de seguimiento del estudio en ambos grupos de estudio. 
 
Fuente: Base de datos, Servicio de Nutriología Clínica – Unidad de Terapia Intensiva. 
 
Es difícil definir un valor umbral para la frecuencia cardíaca debido a que puede ser 
individualizada en el contexto del estado hemodinámico general del paciente y 
cualquier comorbilidad pre-existente. La frecuencia cardíaca depende de factores 
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como: tipo de ventilación, temperatura corporal, contractibilidad y capacidad del 
miocardio. Además, durante la enfermedad crítica se presenta un incremento en la 
tasa metabólica de los pacientes91.  
Sin embargo, la exploración de los patrones de variación o fluctuación de variables 
fisiológicas temporales como la frecuencia cardíaca ha demostrado que provee 
utilidad clínica y por otra parte provee información oculta sobre la salud del sistema 
que produce la dinamia. Se ha encontrado que el perfil de variabilidad de la 
frecuencia cardíaca está alterado durante las enfermedades y el grado de alteración 
de este perfil correlaciona como un pronóstico de la severidad de la enfermedad92. 
Al analizar los valores de la frecuencia cardíaca por día se encontró que los 
pacientes asignados al grupo arginina presentaron un 12 %, 21 %, 18 %, 18 % y 15 
% de frecuencia cardíaca elevada durante el periodo de estudio. La frecuencia 
cardíaca para el grupo control presentó valores elevados en un 18 %, 12 %, 21 %, 
21 %, y 18 % durante el periodo de estudio. 
Se ha reportado que la frecuencia cardíaca elevada es un factor de riesgo 
independiente en cuanto a morbilidad y mortalidad, incluso en individuos sanos, con 
o sin hipertensión y en pacientes con enfermedad arterial coronaria, infarto de   
miocardio o falla cardíaca congestiva. También se ha descrito que los eventos 
isquémicos se presentan cuando la frecuencia cardíaca se incrementa a 100 
latidos/minuto y cuando esta es < 100 latidos/minuto, sobre todo dentro de las 24 
horas de admisión a la UTI, se asocia a una disminución de la mortalidad 
independientemente de la severidad de la enfermedad en una población mixta de 
pacientes con estancia en la UTI91. 
Sin embargo, debido a que se han empleado diferentes metas de frecuencia 
cardíaca y aunque se está siendo más preciso en medir la frecuencia cardíaca, la 
meta límite en una población mixta de pacientes críticamente enfermos no es 
claro91. 
Los datos del presente estudio mostraron que los pacientes asignados al grupo 
arginina y al grupo control presentaron un perfil de frecuencia cardíaca menor a 100 
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latidos/minuto, lo que en cierto grado sugiere estabilidad hemodinámica dado que 
un rango de 60 – 100 latidos/minuto se considera dentro de la normalidad91,92 y por 
consiguiente el sistema circulatorio puede suministrar un mejor aporte de oxígeno y 
nutrientes a los tejidos y órganos. Es de relevancia señalar que los valores promedio 
de frecuencia cardíaca se encuentran mayor a 90 latidos/minuto que es un criterio 
del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y estos niveles se pueden deber 
a esta respuesta del organismo. 
Se ha sugerido que un control de la frecuencia cardíaca puede mejorar los 
resultados en la UTI en diferentes situaciones clínicas, tal como perioperatorio de 
cirugía no cardíaca y accidente cerebro vascular, después de infarto de miocardio, 
sepsis, entre otras. Cuando se presenta una frecuencia cardíaca máxima menor a 
100 latidos/minuto se reportó una reducción significativa en morbilidad y mortalidad. 
En pacientes que se les administró beta-bloqueadores presentaron una reducción 
significativa en la incidencia de infarto de miocardio postoperatorio vs aquellos que 
no recibieron beta-bloqueadores91. 
 
Tensión Arterial Media.  
El comportamiento de la tensión arterial media durante el periodo de estudio se 
mantuvo en general dentro de los rangos recomendados para pacientes en estado 
crítico. Los pacientes a quienes se les administró la fórmula comercial de 
alimentación enteral con adición de arginina presentaron un rango de tensión arterial 
media que va desde 68.5 mm Hg a 103.8 mm Hg, con una media de 87.5 mm Hg. 
El rango de tensión arterial media para el grupo control se presentó de 66 mm Hg a 
99 mm Hg, con una media en los valores de 83.8 mm Hg. Por lo tanto, los pacientes 
de ambos grupos se comportaron de manera muy similar en la presión arterial media 




Gráfica 10. La gráfica muestra los valores de Tensión Arterial Media que 
presentaron los pacientes cuando se les administró alimentación enteral con 
fórmula comercial adicionada con arginina y con fórmula comercial sin 
adición de arginina. 
 
Fuente: Base de datos, Servicio de Nutriología Clínica – Unidad de Terapia Intensiva.  
 
Sin embargo, al analizar los datos de la tensión arterial media, tanto del grupo 
arginina como del grupo control por día, se observó que:  
En el grupo que recibió alimentación enteral con fórmula adicionada con arginina, a 
pesar de observarse con una tensión arterial media ligeramente por encima de los 
valores del grupo control, se encontró que estos pacientes presentaron una tensión 
arterial  media  entre  un rango de > a 65 mm Hg y < a 70 mm Hg en un 9 %, 3 %, 
6 %, 9 % y 3 % en cada uno de los 5 días que duro el estudio. 
El grupo que recibió alimentación enteral con fórmula comercial sin adición de 
arginina presentó valores de tensión arterial media entre un rango de  > a 65 mm 
Hg y < a 70 mm Hg en un 6 %, 0 %, 3 %, 0 % y 0 % para cada uno de los 5 días del 
periodo de estudio.  
Por lo que en términos generales, la tensión arterial media de los pacientes de 
ambos grupos se comportaron de manera muy similar y no mostraron diferencia 
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significativa, aunque estos datos por separado resultaronn de mucho interés y por 
consiguiente refuerzan que esta variable debe ser considerada como única y no 
generalizarla o globalizarla para el diagnóstico de estabilidad hemodinámica. 
Se pudo observar que la mayoría de los datos descritos coinciden o se encuentra 
dentro del rango de 70 – 110 mm Hg, y los porcentajes descritos anteriormente se 
encuentran por encima de 65 mm Hg, donde la tensión arterial media permite la 
autorregulación de algunos sistemas de órganos, tales como: el riñón, corazón y 
cerebro. Esto permite que los vasos arteriales en un órgano adapten 
automáticamente su radio para mantener un flujo sanguíneo constante y para 
proteger el funcionamiento del órgano15.  Además, el reajuste hemodinámico de las 
arterias acarrea, por una parte, incremento del volumen sanguíneo perfusor, lo que 
quiere decir mayor número de vellosidades perfundidas, y, por otra parte, aumenta 
el tiempo medio de tránsito sanguíneo a lo largo de las vellosidades del tracto 
gastrointestinal y por consiguiente un aporte adecuado de oxígeno para llevar acabo 
los procesos metabólicos 90. 
Por lo que, los valores de la tensión arterial media, tanto para los pacientes del grupo 
arginina como para el grupo control sugieren que hubo estabilidad hemodinámica 
para ambos grupos durante el periodo de estudio ya que  mantuvieron la tensión 
arterial media dentro de estos rangos sin necesidad de terapia de vasopresores, lo 
que resulta de mayor relevancia, tomando en cuenta, que las guías de 
sobreviviendo a la sepsis38 recomiendan que la tensión arterial media debe tener 
como meta un valor que sea mayor a 65 mm Hg con terapia de vasopresores.  
 
Eventos de tendencia a hipotensión 
El 30 % de los pacientes con estancia en la unidad de cuidados intensivos a quienes 
se les administró alimentación enteral con fórmula comercial adicionada con 
arginina presentaron en promedio 3 ± 1.5 eventos de tendencia a la hipotensión. En 
el grupo control, el 9 % de los pacientes presentó en promedio 1.3 ± 0.57 eventos 
de tendencia a la hipotensión durante la administración de alimentación enteral con 
una fórmula comercial sin adición de arginina. Para ambos grupos, el número de 
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eventos descritos corresponden al periodo de 5 días de estudio y coinciden con los 
datos porcentuales descritos en el apartado de tensión arterial media. Por lo tanto, 
los pacientes del grupo arginina presentaron mayor número de eventos de 
tendencia a la hipotensión que, estadísticamente fue significativo (Test  of  the  two  
proportions,  p = 0.025, I.C. 95 % de,  0.0271721 - 0.397070) en comparación con 
el grupo control. En consecuencia la administración de una fórmula comercial 
adicionada con arginina vía enteral para este grupo es probable que predispuso a 
los pacientes con enfermedad crítica, estabilidad hemodinámica y estancia en una 
Unidad de Terapia Intensiva a presentar 3.33 veces más eventos de tendencia a la 
hipotensión (Hazard Ratio = 3.33, IC 95 % de 2.606, 4.053) en un periodo de 
seguimiento de 5 días en comparación con pacientes a quienes se les administró 
una fórmula comercial sin adición de arginina. Gráfica 11 
 
Gráfica 11.  Frecuencia de eventos de tendencia a la hipotensión en un periodo 
de 5 días. 
 
Fuente: Base de datos, Servicio de Nutriología Clínica – Unidad de Terapia Intensiva.  
El grupo arginina presentó en promedio 3 eventos durante el seguimiento del estudio. El 




En la literatura clínica, en especial la enfocada a nutrición, no se encontró ningún 
estudio que examine este tipo de eventos de tendencia a la hipotensión o 
hipotensión como tal, en pacientes con enfermedad crítica y estabilidad 
hemodinámica que estén recibiendo terapia nutricional con una fórmula de 
alimentación enteral adicionada con arginina. 
Aunque en un modelo murino diseñado para examinar la duración de la hipotensión 
con tratamiento de antibióticos como una determinante de supervivencia, reporta 
que cuando se presentaba un retardo en el inicio de terapia con antibióticos y 
aumento en los episodios de hipotensión aumentaba la mortalidad, inclusive hasta 
en un 85 %. Así mismo,  se encontró un incremento en la síntesis de citocinas como 
TNF-α, IL-6 y aumento de LPS93. Por lo mencionado anteriormente, los datos de 
eventos de tendencia a la hipotensión sugieren que es probable que se incremente 

















El estudio clínico retrospectivo, basado en la administración de una fórmula 
comercial de alimentación enteral adicionada con arginina sobre los eventos de 
tendencia a la hipotensión en el paciente con enfermedad crítica que presentaron  
estabilidad hemodinámica, mostró algunas diferencias que tienen que ver con el 
metabolismo de la arginina, como lo es la función del tracto digestivo y eventos de 
tendencia a la hipotensión.  
La administración enteral de arginina no condicionó alteraciones importantes sobre 
la frecuencia cardíaca en este grupo de pacientes y en cuanto a la tensión arterial 
media si se observaron mayor número de alteraciones en comparación con el grupo 
control; lo que lleva a suponer que la arginina en estos pacientes condicionó a que 
presentaran un mayor número de eventos de tendencia a la hipotensión. 
Variables como nivel sérico de glucosa, que podría generar de manera indirecta la 
presencia del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, se mantuvo dentro de 
rangos estables, menor a 180 mg/dL durante el periodo de estudio en ambos 
grupos. La creatinina que definió la alteración de la función renal, a pesar que 
mostró valores por encima de 1.2 mg/dL, los valores elevados no cumplieron 
criterios de falla renal y por tanto esto sugiere que no hay alteración en la captación 
de citrulina - arginina a nivel renal. 
A pesar de no estar considerado dentro de los objetivos del estudio, resulta 
importante mencionar que a nivel de tracto digestivo se encontró una marcada 
diferencia en la función de éste, donde los pacientes críticos con estabilidad 
hemodinámica asignados al grupo arginina presentaron mayor número y volumen 
de evacuaciones, en comparación al grupo control, durante el periodo de estudio. 
En términos generales los datos sugieren que los pacientes en estado crítico, al 
inicio y durante el periodo de estudio, mostraron evidencia de estar y mantener 
estabilidad hemodinámica, dado que no hubo necesidad de emplear agentes 
vasopresores para la reanimación. Sin embargo, la adición de arginina aun en dosis 
recomendadas como terapéuticas a una fórmula de alimentación enteral puede 
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incrementar o ser un factor  de riesgo para que los pacientes en esta condición 
clínica presenten mayores eventos de tendencia a hipotensión y cuando se 
administren dosis mayores a las terapéuticas es probable que los pacientes 



























Es necesario la realización de más estudios en el paciente crítico con estabilidad 
hemodinámica de tipo prospectivo, al menos con dosis recomendadas como 
terapéuticas para dar recomendaciones más sustentadas. 
Realizar estudios donde se evalúe el efecto que tiene la administración de arginina 
sobre la función gastrointestinal en este tipo de pacientes. 
Llevar una documentación más explícita de la tensión arterial media, inclusive el 
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Anexo 1. Hoja de indicación y seguimiento de alimentación enteral. 
 
Fuente: Servicio de Nutriología Clínica, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y 
Nutrición “Salvador Zubirán”. 
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Anexo 2. Hoja de enfermería Unidad de Terapia Intensiva. 
 
Fuente: Servicio de Terapia Intensiva y Terapia Intermedia, Instituto Nacional de 




Hemodinamia: Se registran los eventos de tendencia a hipotensión del paciente. 
 
Fuente: Hoja elaborada por recursos humanos para recolección de datos de 
expediente, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”. 
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Anexo 5 
